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RIASSUNTO
Osserviamo nella nostra cultura occidentale una sempre maggiore prevalenza
di disturbi psichiatrici quali disturbi d'ansia e del tono dell'umore, che ormai,
anche attraverso un'over-attivazione del sistema simpatico, agiscono da veri e
propri selettori naturali anche nei confronti di patologie organiche associate.
L'associazione tra scompenso cardiaco e disturbi d'ansia o disturbi dell'umore
in senso depressivo è una realtà sempre più concreta, facilmente osservabile
durante la pratica clinica quotidiana.
Lo  scopo  di  questa  tesi  è  quello  di  valutare  il  grado  di  associazione
(comorbidità) tra la probabile presenza di disturbi psichiatrici quali condizioni
d'ansia  o  depressione  in  tutte  le  loro  possibili  manifestazioni  (presunti
dall'assunzione di farmaci psicoattivi) e lo scompenso cardiaco, e come tale
associazione possa influenzare la gestione terapeutica e lo stato clinico dei
pazienti con questo tipo di cardiopatia.
Abbiamo  pertanto  analizzato  i  dati  clinico  strumentali  di  un  campione
relativamente  numeroso  (227)  di  pazienti  scompensati,  ricoverati
consecutivamente nella stessa struttura e suddivisi a posteriori in due gruppi
in base all'uso di farmaci psicoattivi .
L'analisi ha evidenziato:
1. Una prevalenza (25,5%) di pazienti supposti psichiatrici, concorde con
la letteratura internazionale
2. Una maggiore prevalenza del sesso femminile nell'ambito del gruppo
che assume farmaci psicoattivi (G2)
3. La raggiunta ottimizzazione alla dimissione della terapia farmacologica
in tutti  i  pazienti,  ma la  maggiore persistenza  di  sintomi  e  segni  di
persistente congestione nei pazienti del G2.
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4. La conferma di un quadro non completamente risolto alla dimissione
con  valori  significativamente  maggiori  di  frequenza  cardiaca  e  di
pressione  polmonare  stimata  nei  pazienti  che  assumono  farmaci
psicoattivi rispetto a quelli che non li assumono.
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1. INTRODUZIONE
1.1 Comorbidità tra disturbi d'ansia, depressivi e scompenso cardiaco
La vita nella società moderna è ormai volta alla ricerca dell'efficienza in ogni
ambito sociale. Viviamo nel mondo del “tutto e subito”. Questa condizione ci
pone quotidianamente di fronte al fatto che dobbiamo correre, da quando ci
svegliamo a quando riusciamo ad andare a letto. Dobbiamo essere sempre al
massimo  delle  nostre  possibilità  e  succede  così  che  i  nostri  impegni,  le
situazioni,  cominciano  a  rincorrerci.  Ecco che  in  questo  modo si  attiva  il
nostro  sistema  ancestrale  del  “combatti  o  fuggi”.  Il  nostro  sistema
ortosimpatico è così costantemente over-attivato e la nostra percezione della
realtà comincia ad essere influenzata dall'attività di alcuni neurotrasmettitori e
ormoni  per  così  dire  “di  troppo”.  Osserviamo  infatti  nella  nostra
organizzatissima ed efficientissima cultura una sempre maggiore prevalenza
di disturbi psichiatrici quali disturbi d'ansia e del tono dell'umore, che ormai
agiscono da veri e propri selettori naturali nei confronti di individui che in
tutta questa frenesia proprio non riescono ad adagiarsi.
L'associazione tra scompenso cardiaco e disturbi d'ansia o disturbi dell'umore
in senso depressivo è una realtà sempre più concreta, facilmente osservabile
durante  la  pratica  clinica  quotidiana.  Uno  studio  afferma  che  fattori
psicosociali quali disturbi d'ansia, depressione sono associati ad un aumentato
rischio per malattie cardiovascolari e una peggior prognosi dopo l'esordio di
tali  malattie  (21,22,23).  Si  continua ponendo attenzione sul  parametro HRQoL
(healt related quality of life) e affermando che tale parametro sia un ottimo
indice della progressione della terapia e dei risultati  ottenuti.  Per ultimo si
riferisce che il  supporto psicologico di  un partner,  in senso emotivo e nel
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rispettare i piani terapeutici e i cambiamenti nello stile di vita, sia un fattore
protettivo in senso prognostico per il cardiopatico (1,2). Ecco che diventa molto
chiaro  come  l'aspetto  psico-sociale  in  un  malato  cardiologico  possa
influenzare la progressione della malattia  (2).
Nel 1998, uno studio ha valutato la prevalenza della depressione nei pazienti
anziani  ricoverati  affetti  da SC, esaminando inoltre  gli  indicatori  predittivi
dell'outcome e il trattamento della depressione. Un gruppo di 542 pazienti è
stato  valutato  da  un  medico  psichiatra  e  il  numero  di  soggetti  depressi  è
risultato essere di 342; di questi, 107 presentavano una diagnosi di SC. Tra i
pazienti con SC, la depressione maggiore è stata identificata nel 36,5% dei
casi,  un tasso  nettamente  superiore  rispetto  ai  pazienti  senza  SC (25,5%);
inoltre tra i pazienti  depressi è stato riscontrata una maggiore frequenza di
comorbidità  psichiatriche,  gravità  della  patologia  e  compromissione
funzionale grave (5).
Dati raccolti dall'Ontario Healt Technology Assesment Series riportano da un
14%  ad  un  30%  di  associazione  tra  scompenso  cardiaco  e  disturbi
depressivi(2), mentre Thomas Rutledge et. al. riferiscono un associazione tra
scompenso cardiaco e depressione del 21.5%. Sempre nello stesso studio si
afferma che pazienti depressi sono più frequentemente ospedalizzati  (4).  Per
quanto riguarda i disturbi d'ansia le percentuali sono sovrapponibili (24).  
1.2 Definizione di Scompenso Cardiaco
Lo scompenso  cardiaco,  è  la  complicanza  o  per  meglio  dire  il  momento
conclusivo di tutte le forme di cardiopatia.
Lo  scompenso  cardiaco  si  verifica  quando  un'anomalia  della  funzione
cardiaca fa sì  che il cuore non sia in grado di pompare sangue in quantità
sufficiente per  soddisfare i  bisogni metabolici  dell'organismo o possa farlo
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solo a spese di un aumento delle pressioni di riempimento. L'incapacità del
cuore  a  soddisfare  i  fabbisogni  tissutali  può essere  dovuta  a  riempimento
inefficace  e  insufficiente  e/o  ad  un'anomala  contrazione  e  successivo
svuotamento (6).
Una  definizione  alternativa  si  può  basare  sulla  sintomatologia  clinica  del
paziente:
“l'insufficienza  cardiaca  congestizia  rappresenta  una  sindrome  clinica
complessa caratterizzata da alterazioni della funzione ventricolare sinistra e
della regolazione neuro-ormonale, che si associano a intolleranza allo sforzo,
ritenzione idrica e ridotta longevità” (6).
1.3 Depressione
Il  disturbo depressivo può avere un'ampia varietà di presentazione,  sia per
severità che per durata nel tempo. In accordo con i criteri del “Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, IV edition”, la depressione maggiore
rappresenta la forma più severa e consiste in un episodio che duri almeno 2
settimane nelle quali un individuo presenta almeno 5 dei 9 sintomi specifici di
depressione. Uno di questi è la depressione dell'umore o anedonia (perdita di
interesse per il piacere). Inoltre questi sintomi devono causare un significante
stress clinico o disturbi della vita sociale, lavorativa o altre importanti aree
funionali,  tutti reperti che gravano sul quadro di disabilità che deriva dalla
depressione maggiore (9).
La depressione è riconosciuto dal WHO come la principale causa di disabilità
e  la  quarta  causa  di  patologia  a  livello  globale.  Alcune  proiezioni
suggeriscono che entro il 2020 la depressione sarà seconda solo alle malattie
cardiovascolari.  Nonostante  questo  la  depressione  continua  ad  essere
misconosciuta e sotto-trattata (2,7).
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1.4 Disturbi d'ansia
I  disturbi  d'ansia  sono  solitamente  caratterizzati  da  eccessiva  paura  e
conseguenti condotte di evitamento, tipicamente in risposta ad una specifica
situazione o oggetto,  tutto  questo in  assenza  di  un reale  pericolo.  L'ansia,
come  tutte  le  emozioni,  ha  componenti  sia  di  ordine  neurobiologico  che
caratteriale.  Nonostante  sia  spesso  associata  con  lo  spettro  de  disturbi
depressivi l'ansia rimane una entità a sé stante (8). Essa  diventa allarmante e
insostenibile quando la vita di tutti i giorni del paziente viene influenzata dal
punto di vista funzionale e sociale; a questo livello l'ansia è da considerarsi
patologica.
I disturbi d'ansia comprendono una ampia varietà di presentazioni  cliniche
che spaziano dalla crisi di panico all'ansia generalizzata.
Il  disturbo  d'ansia  è  una  delle  condizioni  psichiatriche  di  più  frequente
riscontro nella pratica clinica (2,8).
I disturbi d'ansia sono associati a più alti livelli di cortisolo e attivazione del
sistema  nervoso  ortosimpatico,  così  come  accade  nel  disturbo  della
depressione  maggiore  (9,10).  Questo  ha  un  impatto  senza  dubbio  non
trascurabile sull'attività cardiaca, che come è noto è estremamente influenzata
da tali sistemi di regolazione.
1.5 Regolazione dell'attività cardiaca
1.5.1 Controllo nervoso della frequenza cardiaca
Nei soggetti adulti normali la frequenza cardiaca media a riposo è di circa 70
battiti al minuto. Durante il sonno la frequenza cardiaca si riduce di 10-20
battiti  al  minuto,  ma  nel  corso  di  particolari  stati  emotivi  o  nell'attività
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muscolare può aumentare a frequenze superiori a 100. Il pacemaker cardiaco,
di norma il nodo senoatriale, è sottoposto all'influenza tonica di entrambe le
suddivisioni del sistema nervoso autonomo. Il sistema simpatico esercita un
effetto  facilitatorio  sulla  ritmicità  del  pacemaker,  mentre  il  sistema
parasimpatico ha effetti inibitori. Le variazioni della frequenza cardiaca sono
di  norma  dovute  ad  un'azione  reciproca  delle  due  divisioni  del  sistema
nervoso  autonomo,  pertanto  un'accelerazione  della  frequenza  cardiaca  può
essere  provocata  da  una  diminuzione  dell'attività  parasimpatica  e  da  un
concomitante  aumento  di  quella  simpatica,  mentre  un  rallentamento  è
provocato da l'inversione di questi meccanismi (20).
1.5.2 Regolazione estrinseca della funzione cardiaca
Anche se un cuore completamente isolato può adattarsi bene a variazioni del
pre-carico  e  post-carico,  nell'animale  integro  sono  in  atto  diversi  fattori
estrinseci capaci di influenzare il miocardio. In molte situazioni fisiologiche
questi  meccanismi  estrinseci  predominano  sui  meccanismi  regolatori
intrinseci. I fattori estrinseci di regolazione possono essere suddivisi in fattori
nervosi e ormonali.
Controllo  nervoso:  il  protagonista  è  sempre  il  sistema  nervoso  autonomo
mediante  le  sue  componenti  simpatica  e  parasimpatica.  L'attività  nervosa
simpatica  incrementa  sia  la  contrattilità  atriale  sia  quella  ventricolare.  Gli
effetti  sul  miocardio  ventricolare  sono  però  asimmetrici,  i  nervi  simpatici
cardiaci  di  sinistra  esercitano  di  norma  un  effetto  sulla  contrazione
ventricolare maggiore di quello che esercitano i nervi di destra. La massima
pressione e la massima velocità di incremento pressorio (dP/dt) durante la
sistole sono notevolmente aumentate. Inoltre la durata della sistole è ridotta,
mentre la velocità del rilasciamento ventricolare risulta aumentata nella prima
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fase  della  diastole;  entrambe  queste  risposte  favoriscono  il riempimento
ventricolare. Per ogni data lunghezza del ciclo cardiaco, l'accorciamento della
sistole e il rilasciamento del ventricolo più rapido favoriscono il riempimento
diastolico. L'attività del simpatico aumenta le prestazioni cardiache attivando
i canali del calcio nella membrane delle cellule miocardiche. La noradrenalina
liberata dalle terminazioni nervose e le catecolamine circolanti interagiscono
con  i  recettori  beta-adrenergici  presenti  sulla  membrana  delle  cellule
cardiache, ciò che deriva da questo legame a seguito di amplificazione del
segnale è l'attivazione dei canali del calcio che ne aumenta l'ingresso nella
cellula durante il plateau del potenziale d'azione, e una quantità maggiore di
Ca++ viene quindi rilasciata dal reticolo sarcoplasmatico ad ogni eccitazione
cardiaca.  Viene  quindi  incrementata  la  forza  contrattile  del  cuore  (effetto
inotropo positivo). Risulta quindi che uno stimolo ortosimpatico fa aumentare
nel complesso il lavoro cardiaco.
Per  quanto  riguarda  il  controllo  ormonale  dell'attività  cardiaca  in  questa
trattazione ci limiteremo a discutere brevemente l'influenza degli ormoni della
midollare e  della  corticale  del  surrene.  La midollare  è essenzialmente una
componente del  sistema nervoso autonomo. Il  principale ormone secreto è
l'adrenalina,  anche  se  viene  prodotta  e  secreta  una  certa  quantità  di
noradrenalina.  Il  ritmo  di  secrezione  delle  catecolamine  da  parte  della
midollare  del  surrene  è  sotto  controllo  dei  medesimi  meccanismi  che
controllano  l'attività  del  sistema  nervoso  ortosimpatico.  La  concentrazione
delle catecolamine nel sangue aumenta nelle stesse situazioni che attivano il
sistema simpatico. Per quanto riguarda gli ormoni prodotti dalla corticale del
surrene c'è da dire che le informazioni sulla loro influenza sul miocardio sono
scarse  e  controverse.  Il  muscolo  cardiaco  prelevato  da  animali
surrenectomizzati e posto in bagno mostra maggior tendenza all'affaticamento
rispetto ai cuori prelevati da animali normali. In alcuna specie, tuttavia, gli
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ormoni  corticosurrenalici  aumentano  la  contrattilità  del  miocardio.  Inoltre
l'idrocortisone  potenzia  gli  effetti  miocardici  della  catecolamine.  Questo
potenziamento può essere mediato in parte da un'inibizione del meccanismo
di ricaptazione delle catecolamine esercitata dagli steroidi surrenalici. Non va
trascurata inoltre l'attività mineralcorticoide del cortisolo, la quale risulta in
una netta ritenzione di Na+ a sfavore del K+, ne consegue una ritenzione idrica
che contribuisce ad aumentare la volemia, fatto che comporta un aumentato
pre-carico e aumento del lavoro cardiaco.
Ne risulta un cuore sottoposto ad un maggior carico di lavoro e, dove sia
presente  una  sottostante  patologia  che  genera  insufficienza  cardiaca,  ne
favorisce il manifestarsi clinico, lo scompenso cardiaco( 20 ). 
1.6 Valutazione clinica dello scompenso cardiaco
1.6.1 Classificazione SC
Sebbene  una  volta  si  pensasse  che  lo  scompenso  cardiaco  si  manifesti
principalmente  nel  quadro di  una  frazione  di  eiezione  ventricolare  sinistra
diminuita,  gli  studi  epidemiologici  hanno dimostrato che  circa  il  50% dei
pazienti che sviluppano la malattia ha una EF normale o conservata (EF >
40-50%). Di conseguenza i pazienti con scompenso cardiaco sono attualmente
classificati in due gruppi: (11)
1) Scompenso cardiaco con EF ridotta: scompenso sistolico
2) Scompenso cardiaco con EF conservata: scompenso diastolico
In  un  registro  composto  da  più  di  110.000  pazienti  ospedalizzati  con
scompenso  cardiaco,  i  pazienti  con  insufficienza  cardiaca  e  frazione  di
eiezione  conservata (HFpEF) rappresentavano il 40% circa del totale, e la
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mortalità intraospedaliera era solo leggermente inferiore rispetto a quella dei
pazienti con SC e EF ridotta (HfrEF) (12).
In un altro studio, con follow-up mediano di 6,2 anni, i soggetti con HFpEF
hanno  mostrato  invece  una  migliore  sopravvivenza  (mortalità  annuale
dell'8,2%) rispetto ai soggetti con EF ridotta (mortalità annua del 8,9%) (13).
I  pazienti  con  HFpEF  sono  inoltre  tendenzialmente  più  anziani  e  più
comunemente  donne,  con  prevalenza  di  ipertensione,  obesità,  anemia,  e
fibrillazione atriale (12).
1.6.2 Eziologia
Qualsiasi  condizione  che  causi  un'alterazione  strutturale  o  funzionale  del
ventricolo sinistro può predisporre un paziente allo sviluppo dello scompenso
cardiaco. Nei paesi industrializzati la malattia coronarica  (CAD)  rappresenta
la  causa  più  frequente  (60-75%)  di  SC;  al  secondo  posto  vi  sono  le
miocardiopatie,  mentre  le  cardiopatie  valvolari  e  ipertensive  sono  meno
comuni (11,14). Tra i fattori scatenanti più comuni, che determinano un ulteriore
deterioramento  della  funzione  cardiaca,  troviamo  le  infezioni,  le  aritmie,
l'infarto  miocardico  acuto  (IMA),  l'embolia  polmonare,  l'anemia,  la
tireotossicosi,  l'eccessivo  introito di Na+ e l'aggravamento dell'ipertensione
(14).
1.6.3 Anamnesi ed esame obiettivo
Il processo diagnostico si basa su un'anamnesi clinica completa e un esame
obiettivo accurato, che possono risultare fortemente indicativi di scompenso
cardiaco; comunque è possibile che questo assuma una presentazione clinica
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atipica,  con  reperti  di  difficile  interpretazione  (15).  La  diagnosi  di  HF può
essere  posta  rilevando  alcune  combinazioni  tra  le  diverse  manifestazioni
cliniche  dello  scompenso cardiaco.  Nella  tabella  sottostante  sono  elencati
i  criteri  di Framingham, utili per la diagnosi di insufficienza cardiaca (14).
Tabella 1.6.1: Criteri di Framingham per la diagnosi di scompenso cardiaco
CRITERI MAGGIORI
Dispnea parossistica notturna
Distensione delle vene del collo
Rantoli 
Cardiomegalia
Edema polmonare acuto
Ritmo di galoppo T3
Reflusso epato-giugulare
Aumento della pressione venosa >16 cmH2O
CRITERI MNORI
Edema delle estremità
Dispnea da sforzo
Tosse notturna 
Epatomegalia
Versamento pleurico 
Capacità vitale ridotta a un terzo della norma
Tachicardia >120 bpm
CRITERI MAGGIORI O MINORI
Calo ponderale > di 4,5 Kg dopo almeno 5 giorni di trattamento 
Per confermare la diagnosi clinica di insufficienza cardiaca congestizia sono
necessari almeno un criterio maggiore e due minori(14).
Kim et  al,  sostenendo come solo un sottogruppo di  criteri  di  Framingham
venga di fatto utilizzato nella pratica clinica, hanno presentato i Minnesota
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Heart Failure Criteria. Lo studio è stato svolto utilizzando i dati ricavati da
pazienti ricoverati tra il 1995 e il 2000, e dimessi dopo infarto miocardico o
HF  (N=  7379).  Sono  stati  selezionati  alcuni  tra  i  criteri  di  Framingham
(dispnea,  rantoli  polmonari, cardiomegalia, edema interstiziale o polmonare
alla  radiografia  del  torace,  terzo  tono  e  tachicardia),  con  l'aggiunta  della
frazione di eiezione ventricolare sinistra (16).
Tabella 1.6.2: Altri criteri per la diagnosi di scompenso
MINNESOTA HEART FAILURE CRITERIA
Dyspnea
Pulmonary rales 
Cardiomegaly 
Interstitial or pulmonary edema 
S3 heart sound 
Tachycardia (HR > 120 beats/minute)
Lo studio ha mostrato come i MHFC abbiano un valore prognostico pari o
superiore rispetto alle serie di criteri precedentemente utilizzate. Nonostante
siano analoghi ad una versione quasi completa dei criteri di Framingham, essi
richiedono  meno  variabili  e  possono  facilitare  gli  studi  epidemiologici
sull'insufficienza cardiaca (16).
1.6.4 Valutazione della classe funzionale NYHA
Il  paziente  scompensato  è  classificabile  in  senso  di  gravità  e  quindi
prognostico mediante la classificazione NYHA redatta per la prima volta dalla
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New York Heart Association nel 1928 la cui ultima revisione risale al 1994
(17). L'assegnazione della classe NYHA risulta dal colloquio medico paziente
ed è basata sulla sintomatologia soggettiva riferita dal paziente stesso. Si deve
quindi  considerare  che  a  parità  di  funzione  ventricolare  e  segni  clinici,
manifestazioni  del  tutto  oggettive,  un  paziente  possa  riferire  una  classe
NYHA più grave rispetto ad un altro semplicemente in base alla percezione
soggettiva della sua condizione di cardiopatico. Percezione soggettiva la quale
può essere ovviamente influenzata dal tono dell'umore e dagli stati d'ansia.
Tabella 1.6.3: Classificazione NYHA dello scompenso cardiaco
Classe I (lieve)
Nessuna limitazione dell'attività fisica
L'attività fisica ordinaria non provoca affaticamento,
palpitazioni o dispnea.
Classe II (lieve)
Leggera limitazione dell'attività fisica
Assenza di sintomi a riposo. L'attività fisica ordinaria
provoca affaticamento, palpitazioni o dispnea.
Classe III
(moderata)
Marcata limitazione dell'attività fisica
Assenza di sintomi a riposo. Un'attività fisica inferiore
all'ordinario provoca affaticamento, palpitazioni o
dispnea.
Classe IV (grave)
Incapacità di svolgere qualsiasi attività fisica senza
manifestare disturbi
Sintomi di insufficienza cardiaca anche a riposo, se si
intraprende una qualsiasi attività i sintomi aumentano.
1.6.5 Stadi dello scompenso cardiaco
Molto più recentemente (2001), in base alla classificazione della American
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Heart Association/American College of Cardiology (AHA/ACC), sono stati
identificati  quattro  stadi  di  insufficienza  cardiaca,  che  devono  essere
considerati come un processo continuo.
Lo stadio A definisce pazienti con rischio elevato di sviluppare SC ma che
non hanno una cardiopatia  strutturale o sintomi (pazienti  con ipertensione,
diabete, coronaropatia, familiarità; in questo caso è necessario mettere in atto
tutte le misure possibili di prevenzione). Lo stadio B comprende i pazienti con
una cardiopatia strutturale ma che non presentano sintomi (pazienti con IMA
pregresso  e  disfunzione  ventricolare  sinistra  asintomatica).  Lo  stadio  C  è
composto dai pazienti con cardiopatia strutturale e che presentano sintomi di
scompenso.  Lo  stadio  D  comprende  i  pazienti  che  presentano  scompenso
refrattario  con  sintomi  a  riposo  nonostante  terapia  massimale,  sono
ospedalizzati e necessitano interventi specialistici o cure palliative.
Gli  stadi  A e  B  corrispondono  alla  classe  NYHA I,  mentre  lo  stadio  C
comprende  pazienti  di  casse  NYHA I,  II,  III  o  IV.  Lo  stadio  D  invece
corrisponde ai pazienti in classe NYHA IV (2).
Tabella 1.6.4: Classificazione dello scompenso secondo ACC/AHA
ACC/AHA Heart Failure Stage NYHA Functional Class
A) At risk of heart failure but  
without structural heart disease 
symptoms
B) Structural heart disease but 
without heart failure
C) Structural heart disease with prior 
or  current  heart failure symptoms
D) Refractory heart failure requiring 
specialized intervention
I
I
II,III,IV
IV
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1.7 Terapia medica dello scompenso cardiaco
La terapia  del  paziente  in  scompenso cardiaco  mira  quindi  a  diminuire  il
carico di lavoro cardiaco. L'intento si può raggiungere mediante tre obbiettivi
principali: 
• miglioramento della contrattilità 
• riduzione del pre-carico (volemia)
• riduzione del post-carico (resistenze periferiche)
Tali obbiettivi terapeutici sono raggiunti mediante varie classi farmaceutiche:
CONTRATTILITA':  Inotropi  positivi,  digossina o dobutamina,  quest'ultima
usata per le riacutizzazioni che richiedono ospedalizzazione. La digossina ha
inoltre un effetto cronotropo negativo molto utile nello scompensato cronico,
visto che per mantenere la portata cardiaca il cuore è costretto ad aumentare la
frequenza. A tale scopo sono utilizzati  anche i bloccanti dei recettori beta-
adrenergici (β-bloccanti), pur avendo essi anche un effetto inotropo negativo.
RIDUZIONE PRE-CARICO: Farmaci diuretici, mirano a ridurre il volume
circolante.  I  più  indicati  sono  i  diuretici  dell'ansa  tipo  furosemide  o
torasemide.
RIDUZIONE POST-CARICO: Si ottiene mediante la caduta delle resistenze
periferiche  (ace-inibitori,  sartani).  La  caduta  delle  resistenze  periferiche
favorisce l'azione di pompa del cuore che si trova così a fare un lavoro minore
per mantenere una gittata compatibile con la vita (18).
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Tabella 1.7.1:  Terapia medica dello scompenso cardiaco cronico (18,19).
Farmaco Dosaggio iniziale (mg/die)
Dosaggio massimo
(mg/die)
ACE inibitori
• Captopril
• Enalapril
• Fosinopril
• Lisinopril
• Quinapril
• Perindopril
• Ramipril
• Trandolapril
• 6,25x3
• 2,5x2
• 5
• 2,5
• 5x2
• 2
• 2,5
• 1
• 50x3
• 20x2
• 80
• 40
• 20x2
• 26
• 10
• 4
Sartani
• Candesartan
• Losartan
• Valsartan
• 4
• 20
• 20x2
• 32
• 150
• 160x2
Bloccanti  β  -adrenergici
• Bisoprololo
• Carvedilolo
• Metoprololo
• Nebivololo
• 1,25
• 3,125x2
• 100
• 2,5
• 10
• 50
• 300
• 10
Anti-aldosteronici
• Spironolattone
• Eplerenone
• 12,5
• 25
• 25
• 50
Diuretici dell'ansa
• Furosemide
• Torasemide
• Bumetanide
• 20-40
• 10-20
• 1
• 600
• 200
• 10
Glicosidi digitalici
• Digossina • 0,125 • 0,25
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2. SCOPO DELLA TESI
Lo scopo di  questa  tesi  è stato quello di  valutare  il  grado di  associazione
(comorbidità) tra la probabile presenza di disturbi psichiatrici quali condizioni
d'ansia e depressione in tutte le loro possibili manifestazioni e lo scompenso
cardiaco, e come tali patologie possano influenzare la gestione terapeutica dei
pazienti con questo tipo di comorbidità. Si parla di “probabile presenza” in
quanto  i  pazienti  sono  stati  valutati  sulla  base  dell'assunzione  o  meno  di
farmaci psicoattivi. Questo non ci permette di avere la certezza della diagnosi.
Lo studio si propone quindi di valutare, sulla base di misurazioni di parametri
clinici,  la  correlazione  vigente  tra  il  quadro  clinico  di  un  paziente
scompensato non affetto da disturbi dell'umore o di tipo ansioso e il paziente
scompensato affetto da tali condizioni psichiatriche, alla ricerca di evidenze
che possano mettere in luce un possibile peggior “outcome” terapeutico nel
paziente con comorbidità di tipo ansioso-depressivo.
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3.  POPOLAZIONE,  CARATTERISTICHE  GENERALI  DELLA
POPOLAZIONE E METODI DI STUDIO
Lo studio si è basato su una popolazione di 227 pazienti affetti da scompenso
cardiaco  cronico,  ricoverati  consecutivamente  presso  la  Sezione
Dipartimentale “Scompenso e Continuità Assistenziale” dell'AOUP . 
Tale  popolazione  è  stata  valutata  dal  punto di  vista  clinico,  strumentale  e
terapeutico al momento della dimissione dal ricovero.
La  dimissione  dal  ricovero  è  stata  individuata  come  momento  ottimale
soprattutto per lo stato di compenso raggiunto (e considerato ottimale per il
singolo paziente) e per la valutazione della congruità terapeutica, in quanto
durante  la  degenza  gli  schemi  terapeutici  dei  pazienti  sono  stati  rivisti  e
corretti per essere ottimizzati in base alla condizione del soggetto ricoverato.
Bisogna  tener  presente  inoltre  che  la  somministrazione  delle  terapie  in
ambiente  ospedaliero  è  sorvegliata,  aspetto  che  garantisce  una  migliore
relazione tra dosaggi, tipo di farmaco utilizzato e risposta clinica del paziente.
La popolazione generale, al  fine di poter operare un'analisi  differenziale, è
stata poi suddivisa in due gruppi in base alla presenza (G2) o assenza (G1) di
farmaci psicoattivi utilizzati per il trattamento dei disturbi d'ansia o del tono
dell'umore. Nella maggior parte di questi pazienti infatti non è stata fatta una
diagnosi psichiatrica di disturbo d'ansia o dell'umore nel corso del ricovero,
ma i farmaci psicoattivi erano generalmente già assunti prima del ricovero
stesso.
Questo  è  certamente  un  limite  del  nostro  studio,  visto  che  d'obbligo  ci
affidiamo alla valutazione di terzi riguardo allo stato psichiatrico dei soggetti.
In questo modo vengono inoltre perse tutte le sfumature di personalità che
possono  in  qualche  modo tendere  all'ansioso  o  al  depressivo,  aspetto  che
sicuramente  sarebbe  stato  interessante  valutare  come  terzo  sottogruppo da
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analizzare in termini di “outcome” della terapia e dell'aspettativa di vita, oltre
che dal punto di vista del quadro clinico.
Tabella 3.1: Farmaci per il trattamento dei disturbi d'ansia o depressivi (19)
Farmaci per i disturbi d'ansia Farmaci anti-depressivi
Benzodiazepine:
• Alprazolam (Xanax)
• Bromazepam (Lexotan)
• Brotizolam (Lendormin)
• Clobazam (Frisium)
• Clonazepam (Rivotril)
• Diazepam (Valium)
• Flurazepam (Flunox)
• Lorazepam (Tavor)
• Ketazolam (Anseren)
• Clordiazzepossido (Librium)
• Clorazepato (Transene)
Glicoli:
• Meprobamato (Quanil)
ISRS:
• Fluoxetina (Prozac)
• Sertralina (Zoloft)
• Fluvoxamina (Dumirox)
• Paroxetina (Daparox, Eutimil)
• Citalopram (Elopram)
• Escitalopram (Cipralex)
Triciclici:
• Amitriptilina (Laroxyl)
• Trimipramina (Surmontil)
• Maprotilina (Ludiomil)
• Imipramina (Anafranil)
• Nortriptilina (Noritren)
• Desipramina (Nortimil)
Inibitori delle MAO:
• Fenelzina (Margyl)
• Selegelina
NaSSA:
• Mirtazapina (Remeron)
• Mianserina (Lantanon)
SNRI:
• Venlafaxina (Efexor)
• Nefazodone (Reseril)
• Duloxetina (Ariclaim)
• Levomilnacipran (Fetzima)
Altri:
• Trazodone (Trittico)
Dei 227 pazienti 58 (25,5%) sono risultati assumere farmaci psicoattivi (G2),
mentre 169 (74,5%) non ne facevano uso (G1).
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3.1. Caratteristiche clinico anamnestiche dei sottogruppi G1 - G2
3.1.1 Pazienti che fanno uso di farmaci psicoattivi (58)
La  popolazione  di  pazienti  scompensati  cronici  che  fa  uso  di  farmaci
psicoattivi è risultata essere composta da 58 persone di  cui 38 (65,5%) di
sesso maschile e 20 (34,5%) di sesso femminile per un rapporto di 1,9:1, con
una prevalenza del sesso maschile. L'età media del campione è risultata  73,5
anni.
L'insufficienza  cardiaca  era  da  attribuirsi  a  cause  ischemiche  in  27  casi
(46,5%),  a  cause  valvolari  in  16  casi  (27,5%),  in  9 casi  a  cardiomiopatia
dilatativa (15,5%) e infine soltanto in 6 casi a ipertensione (10,5%).
Tabella 3.2: Eziologia dello scompenso nella popolazione che assume
farmaci  psicoattivi
Eziologia N° Pazienti %
Ischemica 27 46,5
Valvolare 16 27,5
Cardiomiopatia
dilatativa 9 15,5
Ipertensiva 6 10,5
All'anamnesi  è  stata  inoltre  presa  in  considerazione  la  comorbidità  dello
scompenso cardiaco cronico con alcune principali patologie quali Ipertensione
Arteriosa  Sistemica,  Broncopneumopatia  Cronica  Ostruttiva  (BPCO)  e
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Diabete Mellito:
Tabella3.3: Comorbidità con altre condizioni patologiche
Patologia N° Pazienti %
Ipertensione sistemica 33 56,9
BPCO 19 32,8
Diabete mellito 15 25,8
E'  stata  di  frequente  riscontro  l'associazione  tra  una  uno  o  più  di  queste
condizioni morbose nello stesso paziente.
3.1.2 Pazienti che non fanno uso di farmaci psicoattivi (169)
La popolazione di  pazienti  scompensati  cronici  che non fa  uso di  farmaci
psicoattivi è risultata essere composta da 169 persone di cui 139 (82,2%) di
sesso maschile e 30 (17,8%) di sesso femminile per un rapporto di 4,6:1, con
una  netta  prevalenza  del  sesso  maschile.  L'età  mediana  del  campione  è
risultata 72,9 anni.
L'insufficienza  cardiaca  era  da  attribuirsi  a  cause  ischemiche  in  65  casi
(38,5%), a cause valvolari in 35 casi  (20,7%), in 42 casi a cardiomiopatia
dilatativa (24,9%) e infine soltanto in 26 casi a cause ipertensive (15,4%).
Infine in 1 (0,5%) caso soltanto l'eziologia non è stata attribuita a nessuna
delle precedenti cause citate. 
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Tabella 3.4: Eziologia dello scompenso nella popolazione che non assume
farmaci  psicoattivi.
Eziologia N° Pazienti %
Ischemica 65 38,5
Valvolare 35 20,7
Cardiomiopatia
dilatativa 42 24,9
Ipertensiva 26 15,4
Altra causa 1 0,5
All'anamnesi è stata inoltre presa in considerazione la comorbidità dello 
scompenso cardiaco cronico con alcune principali patologie quali Ipertensione
Arteriosa Sistemica, Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva (BPCO) e 
Diabete Mellito:
Tabella3.5: Comorbidità con altre condizioni patologiche
Patologia N° Pazienti %
Ipertensione sistemica 107 63,3
BPCO 41 24,3
Diabete mellito 63 37,3
E'  stata  di  frequente  riscontro  l'associazione  tra  una  uno  o  più  di  queste
condizioni morbose nello stesso paziente.
3.2 Esame obbiettivo (E.O.)
All'esame obbiettivo in dimissione sono stati valutati i segni di congestione
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polmonare o sistemica che normalmente possono essere riscontrati in pazienti
con scompenso cardiaco cronico, in particolare è stata valutata la presenza di:
• Rantoli o crepitii polmonari
• Turgore giugulare 
• Epatomegalia
• Edemi declivi
3.3 Dati strumentali
3.3.1 Ecocardiografia
Per  quanto  riguarda  i  parametri  strumentali  per  la  valutazione  della
funzionalità cardiaca si è fatto riferimento alle registrazioni ecocardiografiche
operate durante il ricovero o nelle immediate vicinanze temporali dello stesso.
L'acquisizione  ecocardiografica  è  stata  eseguita  secondo  le  metodiche
standard  e  per  questo  lavoro  sono  stati  presi  in  considerazione  i  seguenti
parametri (18):
• Volume telediastolico in ml (EDV)
• Frazione di eiezione (EF) in percentuale
• Insufficienza  mitralica  (presenza  o  meno  di  insufficienza  di  grado
almeno lieve-moderato)
• Pattern di riempimento E/A (restrittivo o da alterato rilasciamento)
• Pressione sistolica stimata in arteria polmonare (PAPs in mmHg)
3.3.2 Registrazione ECG
E' stata inoltre indagata la presenza dell'induzione del ritmo da parte di un
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dispositivo portatile o meno al momento della dimissione e 24 pazienti su 58
(41,4%) hanno mostrato all'ECG in dimissione un ritmo indotto per quanto
riguarda la sottopopolazione che fa uso di farmaci psicoattivi, mentre per chi
non  fa  uso  di  tali  farmaci  si  osserva  che  77  su  169  (45,6%)  presentano
l'induzione del ritmo in dimissione. Gli ECG sono stati registrati e valutati
sulle 12 derivazioni standard, 6 precordiali e 6 periferiche. 
Un  altro  dato  ricavato  dai  tracciati  ECG è  stata  la  presenza  o  meno  nei
pazienti di fibrillazione atriale, che collegato con i dati anamnestici ci ha dato
la possibilità di valutare la presenza di fibrillazione atriale permanente.
In occasione della registrazione dell'ECG è stata valutata anche la pressione
sistolica  e  diastolica dei  pazienti  mediante  l'utilizzo di  sfigmomanometri  a
mercurio o aneroidi.
3.4 Terapia effettuata dai pazienti
Per quanto riguarda i parametri su cui valutare la terapia attuata al momento
della dimissione dalla popolazione generale e nei due gruppi principali in cui
è  stata  suddivisa,  sono  stati  presi  in  considerazione  vari  farmaci.  E'  stato
valutato se i pazienti assumevano Digossina (Lanoxin) a qualsiasi dosaggio,
se facevano uso di diuretico (Furosemide,  Torasemide) e a quale dosaggio
espresso  in  mg/die,  se  venivano  assunti  antialdosteronici  (Spironolattone,
Kanreonato di potassio, Canrenone) e a che dosaggio espresso in mg/die, se
venivano  usati  ACE-inibitori  o  sartani,  se  venivano  assunti  farmaci  beta-
bloccanti  (Bisoprololo,  Nebivololo,  Carvedilolo,  Metoprololo)  e  se  il  loro
dosaggio in mg/die era alto o basso. I limiti che hanno discriminato l'alto o
basso dosaggio per i vari principi attivi sono i seguenti:
• Bisoprololo; alto se > o uguale a 5 mg/die
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• Carvedilolo; alto se > o uguale a 25 mg/die
• Nebivololo; alto se > o uguale a 5 mg/die
• Metoprololo; alto se > o uguale a 100 mg/die
Si è inoltre preso in considerazione se i pazienti facevano uso di Amiodarone
a qualsiasi dosaggio. 
I farmaci di cui si è valutata la presenza o meno sono stati usati per creare una
sorta di indice di complessità del piano terapeutico attuato dai nostri pazienti,
con  l'intento  di  valutare  se  coloro  sospettati  di  essere  depressi  o  ansiosi
richiedessero  un  piano  terapeutico  più  complesso  rispetto  al  gruppo  di
controllo.
Nella terapia effettuata dai soggetti  è ovviamente stata valutata in maniera
preventiva la presenza e il dosaggio di farmaci che avessero indicazione per i
disturbi d'ansia o dell'umore, caratteristica che ricordiamo ci ha permesso di
suddividere la popolazione generale nei due gruppi oggetto del nostro studio.
3.5 Analisi statistica
L'elaborazione statistica è stata effettuata con Software NCSS 2007.
I dati continui sono stati espressi come media  ± deviazione standard nel caso
in cui la distribuzione fosse assimilabile alla normale gaussiana, altrimenti è
stata riportata la mediana e tre le parentesi i valori 95%LCL e 95%
UCL. Invece le variabili discrete sono state espresse come frequenze assolute
e in percentuale. Nel confronto dei dati continui nel tempo o tra gruppi di
pazienti è stata eseguita un'analisi della distribuzione dei dati mediante test di
normalità Skewness, Kurtosis e Omnibus: nel caso di distribuzione normale si
è applicato il Test T di Student per dati indipendenti, mentre per i dati con
distribuzione non normale è stato impiegato il Test U di Mann-Whitney. Nel
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confronto  dei  dati  discreti  è  stato  utilizzato  il  Test  del  χ2 in  caso  di
distribuzione normale e il Test esatto di Fisher in caso di distribuzione non
normale.
Per  la valutazione del  valore  predittivo delle  singole variabili,  sia continue
che discrete, è stata utilizzata l'analisi di regressione logistica univariata. Le
variabili che hanno mostrato una P statistica  <  0,03  sono state inserite in un
modello  di  regressione  logistica  multivariata;  il  modello  è  stato  validato
attraverso la curva di ROC.
La significatività statistica è stata considerata per valori di P < 0,05.
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4. RISULTATI : POPOLAZIONE GENERALE
4.1 Età
Dei 227 soggetti appartenenti alla nostra popolazione di studio 58 (25,5%)
assumevano terapia con indicazione per disturbi quali  ansia o depressione,
mentre 169 (74,4%) non facevano uso di tali farmaci.
Tabella4.1: Prevalenza dei pazienti che assumono farmaci psicoattivi
N°Pazienti Prevalenza
Utilizzo di Farmaci
Psicoattivi 58 25,50%
NON Utilizzo di
Farmaci Psicoattivi 169 74,50%
Abbiamo inoltre  osservato  che  tra  i  pazienti  in  terapia  farmacologica  con
indicazioni  psichiatriche  16  (27,5%)  assumevano  la  combinazione  di  un
farmaco antidepressivo e uno ansiolitico, 28 (48,3%) facevano uso solo di
farmaci ansiolitici e 14 (24,2%) utilizzavano farmaci antidepressivi.
Tabella 4.2: Tipo di farmaco utilizzato
Tipo di farmaco N° Pazienti Prevalenza
Ansiolitico + Antidepressivo 16 27,50%
Ansiolitico 28 48,30%
Antidepressivo 14 24,20%
Per  quanto  riguarda  l'età  della  popolazione  di  riferimento,  essendo  una
variabile  continua  non  distribuita  secondo  la  curva  normale  di  Gauss  si
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riscontra una mediana di 73 (LCL71,2;UCL73,8) anni. 
Tabella 4.3: Età mediana del campione
Popolazione di riferimento Età mediana(LCL;UCL)
Popolazione generale (227) 73 (71,2;73,8)
0,0
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4.2 Sesso
La popolazione oggetto del nostro studio è stata inoltre valutata in base al
genere sessuale di appartenenza dei singoli individui e abbiamo riscontrato
che  nel  globale  avevamo  50  (22%)  donne  e  177  (78%)  uomini  con  un
rapporto quindi di 3,5:1 a favore degli uomini.
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Tabella 4.4: Sesso dei campioni valutati
Popolazione di riferimento N°-(%)Maschi
N°-(%)
Femmine
Rapporto
M:F
Popolazione generale (227) 177-(78%) 50-(22%) 3,5:1
4.3 Eziologia
Abbiamo  inoltre  stratificato  la  popolazione  in  base  all'eziologia  che  ha
condotto allo stadio di scompenso cardiaco cronico e abbiamo osservato che
se si considera il campione nel complesso si riscontrano 51 (22,5%) individui
ad eziologia valvolare, 92 (40,5%) con un'eziologia ischemica, 32 (14%) ad
eziologia di tipo ipertensivo e 51 (22,5%) con SC dovuto a cardiomiopatia
dilatativa (CMD).
Tabella 4.5: Eziologia dell'insufficienza cardiaca
Eziologia Popolazione generale (227)N°Pazienti-(%)
Valvolare
51 (22,5%)
Ischemica
92 (40,5%)
Ipertensiva
32 (14%)
CMD
51 (22,5%)
Altra
0
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4.4  Comorbidità
Comorbidità nella popolazione generale
Sono state inoltre valutate le comorbidità dei pazienti studiati con le principali
patologie che possono rappresentare ulteriori fattori di aggravamento o fattori
di  rischio  stessi  per  le  malattie  cardiovascolari.  Si  è  riscontrato  che  nella
popolazione  generale  140  (61,7%)  pazienti  associavano  l'insufficienza
cardiaca a ipertensione sistemica, 60 (26,4%) a BPCO e 78 (34,4%) a diabete
mellito  DM,  un  buon  numero  di  pazienti  associava  più  di  una  tra  queste
condizioni  patologiche.  In  particolare  47 (20,7%) persone non mostravano
alcuna comorbidità,  95  (41,9%) avevano associazione  di  1  delle  patologie
prese in esame, 71 (31,3%) associavano 2 delle condizioni morbose e  14
(6,2%) avevano associazione di tutte e 3 le patologie.
Tabella 4.6: Frequenza di presentazione delle comorbidità nella popolazione
generale
Tipo di patologia N° Pazienti Frequenza dipresentazione in %
Ipertensione sistemica 140 61,7
BPCO 60 26,4
Diabete Mellito (DM) 78 34,4
Tabella 4.7: Associazione tra le comorbidità nella popolazione generale
Patologie associate tra
loro N° di Pazienti %
0 Patologie 47 20,7
1 Patologia 95 41,9
2 Patologie 71 31,3
3 Patologie 14 6,2
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4.5 Misurazione dei parametri clinici nella popolazione generale
Esame obbiettivo: popolazione generale
I parametri  clinici che sono stati  valutati alla dimissione del paziente sono
stati registrati mediante l'esame obbiettivo indagando la presenza dei segni di
più  frequente  riscontro  tra  i  pazienti  che  soffrono  di  scompenso  cardiaco
cronico e in particolare si è visto che 92 (40,5%) soggetti mostravano rumori
umidi all'auscultazione polmonare, 47 (20,7%) avevano turgore giugulare, 88
(38,8%) presentavano epatomegalia e infine 75 (33%) pazienti avevano edemi
declivi improntabili. 
Tabella 4.8: Segni clinici nella popolazione generale
Segni clinici N° dei Pazienti Frequenza dipresentazione in %
Rumori umidi polmonari 92 40,5
Turgore giugulare 47 20,7
Epatomegalia 88 38,8
Edemi declivi 75 33
Distribuzione  di  frequenza  dei  parametri  clinici  scelti  nella  popolazione
generale
Osservando  la  distribuzione  di  frequenza  dell'associazione  dei  vari  segni
clinici  della  popolazione  generale  è  possibile  stabilire  un  certo  grado  di
gravità del quadro clinico stesso, nel senso che più sintomi associati tra loro
rappresentano una situazione clinica peggiore. I dati raccolti in merito sono
riassunti nella tabella che segue.
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Tabella 4.9: Distribuzione dell'associazione dei segni nella pop. generale
Numero di segni
presenti N° di Pazienti Frequenza in %
0 segni 84 37
1 segno 60 26,4
2 segni 36 15,9
3 segni 18 7,9
4 segni 29 12,8
4.6 Classe funzionale NYHA
Per quanto riguarda la valutazione della classe funzionale della NYHA intesa
come variabile continua la popolazione generale mostrava una distribuzione
normale con media di 2,3 (d.s. 0,64)
Tabella 4.10: media delle classi NYHA riscontrate
Gruppo di riferimento Media Deviazione standard
Popolazione generale
2,3 0,64
4.7 Registrazione dei parametri strumentali
I  parametri  strumentali  registrati  sono  stati  la  frequenza  cardiaca  (FC),  la
pressione  sistolica  (PAS)  e  diastolica  (PAD),  la  presenza  di  fibrillazione
atriale  (FA)  e  se  il  ritmo era  indotto  da  un  apparecchio  pace-maker.  Tali
registrazioni  sono  state  effettuate  al  momento  dell'esame  obbiettivo  alla
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dimissione  dei  pazienti.  Altri  dati  strumentali  valutati  sono  i  parametri
ecocardiografici, ma questi risultati verranno riportati nel capitolo successivo.
Popolazione generale
Nel  complesso  il  campione  oggetto  di  studio  quale  popolazione  nella  sua
interezza ha fatto registrare una mediana di 75 (74;75) bpm per la FC, di 120
(120;120) mmHg per la PAS e di  75 (70;80) mmHg per la PAD. 
0,0
35,0
70,0
105,0
140,0
40,0 65,0 90,0 115,0 140,0
Histogram of F_C_
F_C_
C
ou
nt
0,0
20,0
40,0
60,0
80,0
50,0 62,5 75,0 87,5 100,0
Histogram of PAD
PAD
C
ou
nt
0,0
25,0
50,0
75,0
100,0
0,0 50,0 100,0 150,0 200,0
Histogram of PAS
PAS
C
ou
nt
36
Tabella 4.11: Mediana di FC, PAS e PAD nella popolazione generale
Parametro valutato Mediana (LCL;UCL)
FC 75 74;75
PAS 120 120;120
PAD 75 70;80
La popolazione generale è poi stata valutata per i parametri “FA” e “ritmo
indotto” e si è riscontrato che  66 (29,1%) pazienti mostravano fibrillazione
atriale  in  dimissione  e  161  (70,9%)  avevano  ritmo  sinusale.  Per  quanto
riguarda l'induzione del ritmo invece 104 (44,5%) pazienti risultavano positivi
alla lettura dell'ECG in dimissione, mentre 126 (55,5%) risultavano negativi.
Tabella 4.12: Frequenza di FA e induzione del ritmo nella popolazione gen.
Parametro valutato N° di pazienti %
FA 66 29,1
Ritmo sinusale 161 70,9
Induzione ritmo 104 44,5
Non indotto 126 55,5
4.8 Valutazione ecocardiografica dei pazienti
Popolazione generale
I parametri ecocardiografici presi in considerazione nel nostro studio sono già
stati descritti nella sezione materiali e metodi. I risultati conseguiti durante
l'analisi del campione sono riassunti nelle tabelle seguenti.
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Tabella 4.13: Variabili continue: EDV, EF, PaP's nella popolazione generale
Variabile osservata Mediana (LCL;UCL)
EDV 165 152;172
EF 33 31;35
PAPs 40 38;40
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E' stata poi osservata nella popolazione la presenza di rapporto E/A < 1 e la
presenza di insufficienza mitralica (IM). Ci sono stati  una mediana di 189
(83,26%)  pazienti  che  mostravano  IM e  38  (16,74%)  che  non  l'avevano.
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Inoltre abbiamo riscontrato 95 (41,85%) pazienti con rapporto E/A invertito e
132 (58,15%) con rapporto E/A > 1.
Tabella 4.14: Frequenza di E/A < o > 1 e presenza di IM o no
N° di Pazienti %
E/A < 1 95 41,85
E/A > 1 132 58,15
I.M. SI' 189 83,26
I.M. NO 38 16,74
4.9 Terapia attuata
Le variabili  prese  in  esame per  questa  sezione  sono  state  già  descritte  in
“Materiali e Metodi”. Prima riporteremo i farmaci di cui è stata valutata la
dose giornaliera in mg/die e poi faremo riferimento a quelli di cui si è valutata
la  presenza  o  meno all'interno del  piano terapeutico  al  fine  di  valutare  la
complessità dello stesso e la necessità di un numero maggiore di farmaci per
far  fronte  alla  patologia  presa  in  esame,  l'insufficienza  cardiaca  nella  sua
manifestazione clinica, ovvero lo scompenso cardiaco.
Popolazione generale
Come prima cosa abbiamo analizzato il dosaggio espresso in mg/die di due
classi  farmacologiche  quali  diuretici  dell'ansa  e  antialdosteronici.  La
popolazione  generale  ha  risultato  assumere  una  mediana  di  75  (50;125)
mg/die di diuretici dell'ansa e 25 (25;25) mg/die di antialdosteronici.
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Tabella 4.15: Dosaggio giornaliero di Diuretici dell'ansa e Antialdosteronici
Farmaco Mediana (mg/die) (LCL;UCL)
Diuretici ansa 75
50;125
Antialdosteronici 25
25;25
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Si è poi valutato se nel piano terapeutico dei pazienti fossero presenti alcuni
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farmaci e 46 (20,26%) pazienti facevano uso di digossina, mentre i restanti
181 (79,74%) pazienti non l'assumevano; 138 (60,79%) pazienti assumevano
ace-inibitori o sartani, 89 (39,21%) no; 186 (81,94%) pazienti facevano beta-
bloccanti e 41 (18,06%) no. I beta-bloccanti venivano assunti ad alte dosi da
61 (26,87%) pazienti e a basso dosaggio da 166 (73,13%). Infine 39 (17,18%)
pazienti avevano nello schema terapeutico l'amiodarone e 188 (82,82%) no.
Tabella 4.16: presenza di alcune classi farmacologiche nello schema
terapeutico dei pazienti
Farmaco SI' - N° pazienti (%)
NO 
- N° pazienti (%)
Digossina 46 (20,26) 181 (79,74)
Ace-inibitori/sartani 138 (60,79) 89 (39,21)
Beta-bloccanti 186 (81,94) 41 (18,06)
Beta-bloccanti alto dosaggio 61 (26,87) 166 (73,13)
Amiodarone 39 (17,18) 188 (82,82)
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5. RISULTATI: CONFRONTO TRA I DUE GRUPPI PRESI IN ESAME
In questa sezione verranno riportati i risultati dei test statistici che ci hanno
permesso  di  confrontare  le  due  sottopopolazioni  alla  ricerca  di  differenze
statisticamente  significative.  Da  qui  in  poi  i  gruppi  confrontati  verranno
indicati  con  gruppo  1  (G1)  per  coloro  che  non  assumono  farmaci  a
indicazione psichiatrica e gruppo 2  (G2) per i pazienti che invece assumono
tali farmaci.
Ogni parametro valutato sarà confrontato graficamente e verranno riportati i
risultati dei test statistici per lo studio di popolazione.
Infine nella prossima sezione verranno discussi tali risultati e saranno tratte le
conclusioni del caso.
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5.1  VARIABILI  CONTINUE (Età,  PAS,  PAD, FC,  NYHA,  EDV, EF,  PAPs,
Diuretici, Antialdosteronici)
5.1.1  Età
Per quanto riguarda la mediana delle età abbiamo registrato 73,5 anni per G2
e 72,9 per G1. 
I test statistici non hanno evidenziato differenze statisticamente rilevabili tra
l'età dei due campioni esaminati.
Popolazione di riferimento Età mediana(LCL;UCL)
G1 72,9 (70,5;73,9)
G2 73,5 (70,2;75,1)
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5.1.2 PAS
I test statistici non hanno evidenziato differenze statisticamente rilevabili tra
la PAS misurata in dimissione ai due campioni esaminati.
Parametro valutato Mediana (LCL;UCL)
PAS G1 120 120;120
PAS G2 125 120;130
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5.1.3 PAD
I test statistici non hanno evidenziato differenze statisticamente rilevabili tra
la PAD misurata in dimissione ai due campioni esaminati.
Parametro valutato Mediana (LCL;UCL)
PAD G1 75 70;80
PAD G2 75 70;80
G1 G2
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5.1.4 FC
I test statistici attuati hanno evidenziato (p = 0,014) differenze statisticamente
rilevabili tra la FC misurata in dimissione ai due campioni esaminati. 
Parametro valutato Mediana (LCL;UCL)
FC G1 75 70;75
FC G2 76,5 75;79
G1 G2
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5.1.5 NYHA
I  test  effettuati  hanno evidenziato  (p = 0,00033)  differenze  statisticamente
rilevabili  tra  la  classe  NYHA riscontrata  in  dimissione  ai  due  campioni
esaminati. 
Parametro valutato Media Deviazione standard
NYHA G1 2,1 0,62
NYHA G2 2,5 0,64
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5.1.6 EDV
I test statistici non hanno evidenziato differenze statisticamente rilevabili tra
la EDV valutata all'ecocardiografia in dimissione ai due campioni esaminati.
Parametro valutato Mediana (LCL;UCL)
EDV G1 170 158;180
EDV G2 150 136;172
G1 G2
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5.1.7 EF
I test statistici non hanno evidenziato differenze statisticamente rilevabili tra
la EF valutata all'ecocardiografia in dimissione nei due campioni esaminati.
Parametro valutato Mediana (LCL;UCL)
EF G1 32 30;35
EF G2 35 32;40
G1 G2
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5.1.8 PAPs
I  test  statistici  hanno  evidenziato  (p  =  0,0022)  differenze  statisticamente
rilevabili  tra  la  PAPs  valutata  all'ecocardiografia  in  dimissione  ai  due
campioni esaminati.
Parametro valutato Mediana (LCL;UCL)
PAPs G1 40 35;40
PAPs G2 45 40;50
G1 G2
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5.1.9 Diuretici dell'ansa
I test statistici non hanno evidenziato differenze statisticamente rilevabili tra il
dosaggio in mg/die di DIURETICI DELL'ANSA assunto dai due campioni
esaminati.
Parametro valutato Mediana (mg/die) (LCL;UCL)
Diuretici ansa G1 75 50;125
Diuretici ansa G2 125 75;125
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5.1.10 Antialdosteronici
I  test  statistici  hanno  evidenziato  (p  =  0,0096)  differenze  statisticamente
rilevabili tra il dosaggio in mg/die di ANTIALDOSTERONICI assunto dai
due campioni esaminati.
Parametro valutato Media (mg/die) Deviazione standard
Antialdosteronici G1 23,07 26,12
Antialdosteronici G2 33,41 25,58
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5.2  VARIABILI  DISCRETE (Sesso,  Comorbidità,  Eziologia,  FA,  Ritmo
indotto, Esame Obbiettivo, IM, E/A, Farmaci in terapia)
5.2.1 Sesso
Tabella 5.1
Popolazione di riferimento
N°-(%)
Maschi
N°-(%)
Femmine
Rapporto
M:F
G1 139-(82,2%) 30-(17,8%) 4,6:1
G2 38-(65,5%) 20-(34,5%) 1,9:1
Per quel che riguarda il confronto dei due gruppi sulla rappresentanza dei due
sessi  si  nota  una  netta  differenza,  la  quale  è  stata  poi  confermata dai  test
statistici (p = 0,008). Il gruppo che assume farmaci ad indicazione psichiatrica
G2 contiene in proporzione molte più donne rispetto al G1
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5.2.2 Comorbidità
Tabella 5.2
Popolazione IA BPCO DM
G1 107 (63,3%) 41 (24,3%) 63 (37,3%)
G2 34 (58,6%) 19 (37,3%) 15 (25,9%)
Il  grafico  in  questione  rappresenta  la  frequenza  con  cui  si  presenta
l'associazione dello scompenso cardiaco con altre importanti patologie quali
ipertensione  arteriosa  sistemica  (IA),  broncopneumopatia  cronica  ostruttiva
BPCO e diabete mellito (DM).
L'analisi  di  tali  dati  non ha rivelato differenze statisticamente significative
nelle due serie registrate.
Nel grafico successivo sarà invece presa in esame la presenza contemporanea
di una o più patologie in comorbidità con l'insufficienza cardiaca, al fine di
stabilire la gravità del quadro clinico dei singoli pazienti e mettere tale dato a
confronto tra i due sottogruppi.
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Tabella 5.3:Associazione tra le comorbidità
Popolazione 0 Patologie 1 Patologia 2 Patologie 3 Patologie
G1 37 - 21,9% 64 – 37,9% 57 – 33,7% 11 – 6,5%
G2 10 – 17,2% 31 – 53,5% 14 – 24,1% 3 – 5,2%
Anche in questo caso i test statistici di confronto non hanno prodotto risultati
positivi  sentenziando  una  sostanziale  sovrapponibilità  dei  due  gruppi  da
questo punto di vista.
5.2.3 Eziologia
Prendiamo  ora  in  esame  l'eziologia  dell'insufficienza  cardiaca  nei  singoli
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pazienti e confrontiamo, come esemplificato dal prossimo grafico, se c'è una
qualche sostanziale differenza tra i due gruppi oggetto di studio.
Tabella 5.4: Eziologia a confronto
Gruppi Valvolare Ischemica Ipertensiva CMD
G1 35 – 20,7% 65 – 38,5% 26 – 15,4% 42 – 24,9%
G2 16 – 27,6% 27 – 46,6% 6 – 10,3% 9 – 15,5%
Anche  in  questo  caso  i  test  statistici  ci  hanno  riferito  che  le  due
sottopopolazioni sono sovrapponibili da questo punto di vista.
5.2.4 FA e Ritmo indotto
Verranno esposti  di seguito i risultati  del confronto nei due gruppi oggetto
dello studio per quanto riguarda la presenza della fibrillazione atriale (FA) e
l'induzione del ritmo al momento della dimissione.
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Tabella 5.5: FA e Ritmo 
Gruppi FA Ritmo indotto
G1 50 – 29,6% 77 – 45,6%
G2 16 – 27,6% 24 – 41,4%
I test statistici non hanno evidenziato differenza statisticamente rilevabili tra
le due serie di dati.
5.2.5 Esame Obbiettivo (E.O.)
Esame obbiettivo nel gruppo che assume farmaci psicoattivi
L'esame obbiettivo effettuato poco prima della dimissione in questo specifico
sottogruppo di pazienti ha dimostrato che 32 (55,2%) pazienti avevano rumori
umidi  polmonari,  14  (24,1%)  presentavano  turgore  giugulare,  28  (48,3%)
epatomegalia  e  infine  30  (51,7%)  soggetti  avevano  edemi  declivi
improntabili.
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Tabella 5.6: Segni clinici nella popolazione che fa uso di farmaci psicoattivi
Segni clinici N° dei Pazienti Frequenza dipresentazione in %
Rumori umidi polmonari 32 55,2
Turgore giugulare 14 24,1
Epatomegalia 28 48,3
Edemi declivi 30 51,7
Distribuzione di frequenza dei parametri clinici scelti nei pazienti che fanno
uso di farmaci psicoattivi
Osservando  la  distribuzione  di  frequenza  dell'associazione  dei  vari  segni
clinici del gruppo in trattamento con farmaci con indicazioni psichiatriche è
possibile  stabilire  un  certo  grado di  gravità  del  quadro  clinico  stesso,  nel
senso che più sintomi associati tra loro rappresentano una situazione clinica
peggiore. I dati raccolti in merito sono riassunti nella tabella che segue.
Tabella 5.7: Distribuzione dell'associazione dei segni in chi usa farmaci
psicoattivi
Numero di segni
presenti N° di Pazienti Frequenza in %
0 segni 9 15,5
1 segno 20 34,5
2 segni 14 24,1
3 segni 4 6,9
4 segni 11 19
Esame obbiettivo nel gruppo che non assume farmaci psicoattivi
L'esame obbiettivo effettuato poco prima della dimissione in questo specifico
sottogruppo di pazienti ha dimostrato che 60 (35,5%) pazienti avevano rumori
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umidi  polmonari,  33  (19,5%)  presentavano  turgore  giugulare,  60  (35,5%)
epatomegalia  e  infine  45  (26,6%)  soggetti  avevano  edemi  declivi
improntabili.
Tabella 5.8: Segni clinici nella popolazione che non fa uso di farmaci
psicoattivi
Segni clinici N° dei Pazienti Frequenza in %
Rumori umidi polmonari 60 35,5
Turgore giugulare 33 19,5
Epatomegalia 60 35,5
Edemi declivi 45 26,6
Distribuzione di frequenza dei parametri clinici scelti nei pazienti che non
fanno uso di farmaci psicoattivi
Osservando  la  distribuzione  di  frequenza  dell'associazione  dei  vari  segni
clinici del gruppo in trattamento con farmaci con indicazioni psichiatriche è
possibile  stabilire  un  certo  grado di  gravità  del  quadro  clinico  stesso,  nel
senso che più sintomi associati tra loro rappresentano una situazione clinica
peggiore. I dati raccolti in merito sono riassunti nella tabella che segue.
Tabella 5.9: Distribuzione dell'associazione dei segni in chi non usa farmaci
psicoattivi
Numero di segni
presenti N° di Pazienti Frequenza in %
0 segni 75 44,4
1 segno 40 23,7
2 segni 22 13
3 segni 14 8,3
4 segni 18 10,7
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Nel prossimo grafico verrà messa a confronto la presenza all'E.O. Dei segni
tipici dello scompenso cardiaco nei due gruppi di riferimento.
Tabella 5.10
Gruppi Rantoli Turgoregiugulare Epatomegalia
Edemi
declivi
G1 60-(35,5%) 33-(19,5%) 60-(35,5%) 45-(26,6%)
G2 32-(55,2%) 14-(24,1%) 28-(48,3%) 30-(51,7%)
Abbiamo valutato  con i  test  statistici  la  presenza  di  ogni  singolo segno e
abbiamo riscontrato una differenza statisticamente significativa sulla presenza
di  RANTOLI (p = 0,008 )  e  EDEMI DECLIVI (p = 0,00046 )  nelle due
sottopopolazioni in studio.
A questo punto faremo riferimento e confronteremo la presenza associata di
uno o più di  questi  segni,  per  descrivere la  gravità  clinica del  quadro dei
pazienti appartenenti ai due sottogruppi.
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Rantoli Turgore Giugulare Epatomegalia Edemi declivi
0
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35,5
19,5
35,5
26,6
55,2
24,1
48,3
51,7
Esame Obbiettivo
Popolazioni a confronto
G1
G2
Tabella 5.11: Associazione dei segni all'E.O.
Gruppi 0 Segni 1 Segno 2 Segni 3 Segni 4 Segni
G1 75  (44,4%) 40  (23,7%) 22  (13%) 14  (8,3%) 18  (10,7%)
G2 9  (15,5%) 20  (34,5%) 14  (24,1%) 4  (6,9%) 11  (19%)
5.2.6 Insufficienza mitralica IM e Pattern di riempimento E/A
E' stata quindi valutata la presenza di insufficienza mitralica e il pattern di
riempimento ventricolare attraverso la valvola mitrale. Il grafico sottostante
mette a confronto tali dati raccolti.
Tabella 5.12
Gruppi IM E/A < 1
G1 13982,2%
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39,1%
G2 5086,2%
29
50%
61
0 Segni 1 Segno 2 Segni 3 Segni 4 Segni
0
10
20
30
40
50 44,4
23,7
13
8,3 10,7
15,5
34,5
24,1
6,9
19
Associazione segni all'E.O.
Popolazioni a confronto
G1
G2
I risultati esposti in tabella sono raffigurati nel grafico sottostante per una più
immediata lettura.
I test statistici non hanno evidenziato sostanziali differenze tra il pattern di
riempimento e la presenza di IM nei due gruppi presi in considerazione.
5.2.7 Terapia Farmacologica
Abbiamo  poi  indagato  la  presenza  nel  piano  terapeutico  di  vari  farmaci,
riportiamo di seguito i risultati del confronto tra i due gruppi in studio G1 e
G2.
Tabella 5.13: frequenza uso di farmaci specifici (%)
Gruppi Digossina Ace-inibitori/Sartani
Beta-
bloccanti
Beta-blocco
alte dosi Amiodarone
G1 18,90% 62,70% 81,70% 29,60% 16,00%
G2 24,10% 55,20% 82,60% 19,00% 20,70%
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IM E/A<1
0
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60
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90 82,2
39,1
86,2
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IM e E/A<1
Popolazioni a confronto
G1
G2
I  test  statistici  applicati  a  questa  serie  di  dati  non hanno prodotto risultati
positivi, se ne deduce quindi che dal punto di vista del tipo di farmaci che
sono presenti  nel  piano terapeutico dei  due gruppi in esame, questi  ultimi
risultano perfettamente sovrapponibili dal punto di vista statistico.
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6. DISCUSSIONE
Il  primo  rilievo  concerne  le  caratteristiche  generali  della  popolazione  di
pazienti scompensati analizzati per questa tesi nella loro condizione raggiunta
attraverso terapie mediche e non-farmacologiche al momento della dimissione
da un unico reparto: questa è una popolazione assolutamente descrittiva della
situazione dei pazienti scompensati nelle Survey Europee  (18), con parametri
clinici  e  strumentali  che  definiscono  un importante  impegno  delle  sezioni
sinistre (EDV e EF) e con una prevalenza “schiacciante” del genere maschile,
come in tutte le casistiche di ricoverati in reparti cardiologici (29).
L'obbiettivo di questa tesi è stato quello di studiare dal punto di vista clinico
una  popolazione  di  cardiopatici  scompensati  che  utilizza  farmaci  ad
indicazione psichiatrica confrontandola con il quadro clinico di una di pari
condizione  cardiologica,  cercando  di  evidenziare  se  vi  fossero  differenze
significative tra le due. Si continuerà a definire le due popolazioni con le sigle
G1 per quella che non assume farmaci psicoattivi e G2 per chi assume tali
farmaci. Alla luce dei risultati ottenuti durante il nostro studio appare evidente
una importante differenza riguardo al rapporto maschio/femmina  in G1 e G2.
Quello che accade è che nella popolazione G2 sono molto più rappresentate le
donne. Questo avvalora l'ipotesi iniziale in cui si supponeva che la diagnosi
associata  alla  prescrizione  dei  farmaci  antidepressivi  o  ansiolitici  fosse
corretta: infatti, come riportano vari studi, esiste una differenza di genere nei
disturbi  neuropsichiatrici  e nelle donne si  ha una maggiore prevalenza dei
disturbi d'umore e ansiosi.  (25,26) Nel dettaglio 17 (85%) di loro assumevano
almeno un farmaco ad indicazione ansiolitica, 3 (15%) soltanto un farmaco
per i disturbi depressivi e  5 (25%) usavano tutti e due i tipi di farmaci. 
Per quanto riguarda l'età del campione si può dire che rispecchia esattamente
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quello che ci si aspetta da una popolazione di scompensati  cronici,  si nota
infatti una mediana delle età statisticamente sovrapponibile tra i due gruppi
che si attesta intorno a 73 anni, a fronte di informazioni epidemiologiche che
riferiscono  per  lo  scompenso  cardiaco  una  età  media  nei  ricoverati
comparabile ai nostri risultati (18, 29). 
I  due gruppi studiati  sono inoltre risultati  sovrapponibili  per  la prevalenza
dell'eziologia dell'insufficienza cardiaca e per l'associazione di tale patologia
con ipertensione arteriosa sistemica, BPCO e diabete mellito.
Durante lo studio in più non abbiamo apprezzato differenze significative nelle
due  popolazioni  per  quel  che  riguarda  i  reperti  obbiettivi  in  dimissione
eccezion fatta per la presenza di edemi declivi (p = 0,00046 considerando
anche quelli di lieve entità) e dei rumori umidi respiratori (p = 0,008 compresi
i fini crepitii).
Questo potrebbe essere interpretato come una peggiore risposta alla terapia,
che, ricordiamo, è stata somministrata in regime di ricovero ospedaliero ed
ottimizzata per ogni paziente, ovvero possiamo concludere che i pazienti che
assumono i farmaci psicoattivi hanno una risposta clinica inferiore. Le terapie
messe in atto, al di là del farmaco a indicazione psichiatrica, si basano sulle
più recenti linee guida (18) e quindi i dosaggi sono calibrati sul quadro clinico
di ogni paziente. 
Un'altra  evidenza,  il  dato  significativamente  diverso  (p  =  0,00033)  della
classe NYHA, ci conforta nel fatto che i pazienti con terapia psicoattiva siano
più “compromessi” rispetto agli altri, almeno sotto il profilo clinico, dato che,
sia pure con differenze statisticamente non significative, i  dati  ECO (EDV
170 Vs 150 ml e EF 32 Vs 35%) indicherebbero una più grave disfunzione
ventricolare sinistra nei soggetti non trattati con farmaci psicoattivi (G1). 
In  questo  caso  bisogna  però  fare  un'ulteriore  considerazione,  poiché  il
risultato di un peggior stato clinico alla dimissione, potrebbe derivare dal fatto
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che una personalità ansiosa o un umore depresso possano in qualche modo far
percepire  al  paziente  la  sua  condizione  patologica  in  maniera  più  grave
rispetto ad un individuo che non presenti tali tratti psichiatrici: la NYHA dei
pazienti G2 era significativamente maggiore dei quella dei G1. Ricordiamo
che la valutazione della classe NYHA è effettuata da un medico, che si basa
sui  sintomi riferiti  e  quindi percepiti  dal paziente.  In realtà,  la presenza di
segni  obbiettivi  quali  gli  edemi  ed  i  rumori  umidi  polmonari,
significativamente diversi, ci dimostrano l'effettiva maggiore congestione dei
pazienti G2.
Riguardo all'obbiettività dei pazienti non si riscontra altro di statisticamente
significativo,  in  quanto  le  due  popolazioni  studiate  hanno  mediamente  la
stessa PAS e PAD, tranne la differenza tra le frequenze cardiache mediane tra
G1 e G2. Questo potrebbe essere imputabile ad una maggior attivazione del
sistema  nervoso  ortosimpatico,  già  descritta  (30,31) nella  popolazione
psichiatrica,  anche  per  il  fatto  che  i  due  gruppi  assumevano  un  dosaggio
analogo di beta-bloccante.
Parlando invece dei parametri ecocardiografici i dati significativi (p = 0,0022)
sono solo a carico della PAPs. Si nota infatti che i pazienti di G2 hanno una
PAPs più alta rispetto a G1. L'aumento della pressione in arteria polmonare è
un importante segno di congestione polmonare che va di nuovo a definire un
quadro clinico più grave per chi fa uso di farmaci psicoattivi e che in qualche
modo conferma la NYHA significativamente peggiore in G2.
Nel nostro studio abbiamo analizzato i piani terapeutici dei singoli pazienti e
il dato più importante riguarda l'utilizzo della terapia diuretica, non tanto per
quel che riguarda i diuretici dell'ansa, ma piuttosto il dosaggio (mg/die) degli
antialdosteronici. La popolazione G2 assumeva in media 33,41 mg/die contro
i  23,07  mg/die  della  popolazione  G1,  differenza  che,  basandosi  sui  test
statistici  (p  =  0,0096),  è  stata  sufficiente  per  rendere  diverse  le  due
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popolazioni  e  che  conferma  ancora  una  volta,  se  ce  ne  fosse  bisogno,  il
maggior impegno funzionale dei pazienti G2. 
Questo può far pensare anche ad una maggiore attivazione del sistema renina-
angiotensina-aldosterone  (RAA),  in  relazione  sempre  ad  un  sistema
ortosimpatico più attivato; non si può inoltre non considerare la seppur blanda
attività mineralcorticoide del cortisolo, secreto a livelli maggiori sempre in
pazienti con disfunzione psichiatrica. La letteratura riporta infatti che pazienti
con ansia o depressione hanno livelli più alti di cortisolo (27), che ha anche una
nota  azione  mineralcorticoide  e  quindi  fa  tollerare  dosi  maggiori  di
antagonista recettoriale dell'aldosterone (28).
L'analisi  della serie di  dati  in nostro possesso non ha evidenziato ulteriori
differenze  trai  due  gruppi  per  quanto  concerne  la  terapia  farmacologica
assunta per lo scompenso cronico.
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7. CONCLUSIONI
L'analisi  di  un  campione  relativamente  numeroso  di  pazienti  scompensati
ricoverati consecutivamente nella stessa struttura e suddivisi a posteriori in
due gruppi in base all'uso di farmaci psicoattivi  ha evidenziato:
1. Una prevalenza (25%) di pazienti supposti psichiatrici concorde con la
letteratura internazionale
2. Una maggiore prevalenza del sesso femminile nell'ambito del gruppo
che assume farmaci psicoattivi (G2)
3. La raggiunta ottimizzazione alla dimissione della terapia farmacologica
in tutti  i  pazienti,  ma la  maggiore persistenza  di  sintomi  e  segni  di
persistente congestione nei pazienti del G2.
4. La conferma di un quadro non completamente risolto alla dimissione
con  valori  significativamente  maggiori  di  frequenza  cardiaca  e  di
pressione  polmonare  stimata  nei  pazienti  che  assumono  farmaci
psicoattivi rispetto a quelli che non li assumono.
Questi dati assolutamente preliminari necessitano di conferma principalmente
nella  definizione  diagnostica  di  un  eventuale  quadro  psichiatrico,  tale  da
giustificare l'uso di farmaci appropriati. 
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